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СИСТЕМИ В МІОКАРДІ ЗА УМОВ РОЗВИТКУ АДРЕНАЛІНОВОГО ПОШКОДЖЕННЯ 
МІОКАРДА ПРИ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМУ ПАРОДОНТИТІ ТА КОРЕКЦІЯ ЇХ ПОРУШЕНЬ 
КОРВІТИНОМ
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Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького
РЕЗЮМЕ. Значення процесів ліпопероксидації та активності антиоксидантної системи є факторами, які мо-
жуть впливати на розвиток та прогресування як адреналінового пошкодження міокарда (АПМ), так і пародонтиту. 
Однак у літературі ми не знайшли повідомлень про значення таких показників як дієнові кон’югати (ДК), мало-
новий діальдегід (МДА), супероксиддисмутаза (СОД), каталаза (КТ) та церулоплазмін (ЦП) при поєднанні АПМ та 
пародонтиту, а також про методи їх корекції корвітином.
Мета – оцінити значення показників ліпопероксидації та активності антиоксидантної системи в міокарді за 
умов розвитку адреналінового пошкодження міокарда при експериментальному пародонтиті до та після корекції 
корвітином.
Матеріал і методи. Досліди проведено на 54 білих щурах-самцях, яких поділили на шість груп (9 тварин у 
кожній). Перша – контрольна, друга, третя, четверта і п’ята – групи тварин з АПМ під час перебігу експериментального 
пародонтиту (ЕП) відповідно на 1, 7, 10 і 17 доби експерименту без корекції корвітином, шоста група відповідно на 
17 добу – тварини з АПМ під час перебігу ЕП з корекцією корвітином. Під час експерименту забирали тканину 
міокарда щурів та оцінювали вміст дієнових кон’югатів (ДК), малонового діальдегіду (МДА), супероксиддисмутази 
(СОД), каталази (КТ), церулоплазміну (ЦП). 
Результати. У тварин з поєднаною патологією АПМ та пародонтитом без корекції корвітином результати 
показали підвищення показників дієнових кон’югатів і малонового діальдегіду та пригнічення показників 
супероксиддисмутази, каталази і церулоплазміну. А при цих поєднаних патологіях з їх корекцією корвітином 
встановлено зворотне – зниження показників дієнових кон’югатів і малонового діальдегіду та збільшення 
супероксиддисмутази, каталази і церулоплазміну.
Висновок. У піддослідних щурів з поєднаним перебігом АПМ та пародонтитом відбувається інтенсивніший 
розвиток оксидативного стресу, що може бути проявом посилення двох поєднаних патологій, особливо без 
корекції корвітином. А корекція препаратом з антиоксидантними властивостями показала зменшення розвитку 
оксидативного стресу, підвищення процесів антиоксидантного захисту та зниження нагромадження продуктів 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ).
КЛЮЧОВІ СЛОВА: адреналінове пошкодження міокарда; пародонтит; корвітин; антиоксидантна система.
Вступ. На сьогодні серцево-судинна патоло-
гія, як одна з основних причин смертності та інва-
лідності людей працездатного віку, залишається 
актуальною проблемою. Згідно з даними ВООЗ, 
смертність від цієї патології у нашій країні стано-
вить понад 50 %. Серед хворих переважають чо-
ловіки, проте смертність є вищою у жіночій когор-
ті, особливо серед осіб похилого віку [1]. Життя 
сучасної людини супроводжується величезною 
кількістю стресів, викликаних найрізноманітні-
шими причинами. У такому стані порушуються 
адаптаційні можливості організму, у ньому вини-
кають функціональні, а далі й органічні зміни, на-
слідком яких є некротичне ушкодження міокарда 
[2]. Останніми десятиліттями особливу увагу при-
діляють одному з важливих молекулярних меха-
нізмів пошкодження клітин, що охоплює процеси 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) і антиокси-
дантну систему (АОС) при АПМ.
Дистрофічно-запальні захворювання паро-
донта є найпоширенішою патологією в стомато-
логії. Генералізований пародонтит має не тільки 
різні клінічні прояви, а й різну динаміку патологіч-
ного процесу в пародонті у кожного хворого [3]. 
Розвиток генералізованого пародонтиту слід роз-
глядати як результат взаємодії мікробного чинни-
ка й організму хворого. На сьогодні різнобічно ви-
вчений вплив мікробного, травматичного, імун-
ного, судинного та інших місцевих факторів у 
розвитку генералізованого пародонтиту. З однієї 
сторони, перебіг місцевої запальної реакції зале-
жить від імунобіологічних властивостей організ-
му пацієнта, з іншого – вогнище запалення в тка-
нинах пародонта впливає на цілий організм. Ви-
никає замкнуте коло, що погіршує репарацію 
пошкоджених тканин і відновлення гомеостазу 
[4]. Причинами відсутності стійкого ефекту після 
про веденої терапії з приводу пародонтиту мо-
жуть бути як дисбіотичні явища в порожнині рота 
із порушенням стабільності нормальної мікро-
флори, так і зміни реактивності організму в ціло-
му. Цьому сприяють ріст агресивності навколиш-
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нього середовища, вплив стресорних факторів, 
збільшен ня серед населення осіб з різного роду 
імуноде фіцитами, нераціональне застосування 
антибіотиків [5]. Не виключено, що й комплексна 
терапія генералізованого пародонтиту, яка вклю-
чає використання антимікробних засобів із широ-
ким спектром дії, може сприяти тотальному при-
гніченню ендогенної мікрофлори порожнини 
рота й усіх ланок захисту [6].
Визнана необхідність розробки комплексно-
го лікування захворювань пародонта і супутніх за-
хворювань різних систем організму [8, 9]. Це 
пов’язано з низкою медико-соціальних факторів 
і, зокрема, з високою частотою втрати зубів уна-
слідок генералізованого пародонтиту в молодих 
осіб [7, 10] (35–44 роки) та старшого покоління. На 
сьогодні для корекції порушень, викликаних три-
валим запальним процесом, у вигляді терапії су-
проводу часто використовують біофлавоноїди. 
Вони мають антиоксидантні, мембрано- та ангіо-
протекторні, протизапальні, імуномодулювальні 
властивості тощо [11], серед яких важливе зна-
чення має корвітин.
Мета – з’ясувати значення показників ліпопер-
оксидації та активності антиоксидантної системи 
в міокарді за умов розвитку адреналінового по-
шкодження міокарда при експериментальному 
пародонтиті до та після корекції корвітином.
Матеріал і методи дослідження. Досліди 
проведено на 54 нелінійних білих щурах-самцях 
масою тіла 0,17–0,21 кг, яких поділили на шість 
груп (по 9 тварин у кожній). Перша – контрольна, 
друга, третя, четверта і п’ята – групи тварин з 
адреналіновим пошкодженням міокарда (АПМ) 
під час перебігу експериментального пародонти-
ту (ЕП) без корекції корвітином відповідно на 1, 7, 
10 і 17 доби експерименту та шоста група – твари-
ни з адреналіновим пошкодженням міокарда під 
час перебігу експериментального пародонтиту з 
корекцією корвітином, який вводили внутрішньо-
очеревинно у дозі 40 мг/кг маси тіла тварин з 10 
по 17 добу експерименту. Гостре адреналінове 
ушкодження міокарда моделювали шляхом од-
норазового внутрішньоочеревинного введення 
0,18  % адреналіну гідротартрату («Дарниця», 
Україна) з розрахунку 1  мг/кг за методом 
О. О. Маркової [12]. Модель експериментального 
генералізованого парадонтиту відтворювали за 
методом О. І. Сукманського, О. А. Макаренка шля-
хом використання модифікованої дієти для щурів 
м'якої консистенції з високим вмістом вуглеводів 
[13]. Тварин виводили з експерименту на 1, 7, 10 і 
17 доби відповідно до груп під налбуфіновим нар-
козом внутрішньоочеревинно дозою 182 мг/кг 
маси тіла щура [14] і забирали тканини міокарда 
для біохімічних досліджень. Експеримент був 
проведений згідно з принципами біоетики відпо-
відно до положень Європейської конвенції щодо 
захисту хребетних тварин, яких використовують 
в експериментальних та інших наукових цілях 
(Страсбург, 1986 р.), Директиви Ради Європи 
2010/63/EU, Закону України №  3447-IV «Про за-
хист тварин від жорстокого поводження», загаль-
них етичних принципів експериментів на твари-
нах, ухвалених Першим національним конгресом 
України з біоетики Львівського національного ме-
дичного університету імені Данила Галицького 
(протокол № 4 від 18 січня 2017 р.). Вміст дієнових 
кон’югатів (ДК) визначали за методом В. Г. Гаври-
лова [15], малоновий діальдегід (МДА) – за мето-
дом Е. Н. Коробейнікової [16], супероксиддисму-
тази (СОД) – за методом R.  Fried [17], каталази 
(КТ) – за методом R. Holmes [18], церулоплазмін 
(ЦП) – за методом В.  Г.  Колб, В.  С.  Камишнікова 
[19]. Одержані цифрові результати були опрацьо-
вані статистично методом Стьюдента.
Результати й обговорення. В результаті біо-
хімічних досліджень встановили, що на 1, 7, 10 і 
17 доби формування адреналінового пошкоджен-
ня міокарда (АПМ) під час перебігу експеримен-
тального пародонтиту (ЕП) без корекції корвіти-
ном спостерігалось зростання вмісту в міокарді 
дієнових кон’югатів (ДК) відповідно на 54,2  % 
(p<0,05), 74,8  % (p<0,05), 90,9  % (p<0,05), 105,5  % 
(p<0,05) проти групи інтактних тварин (рис. 1). Ви-
значення іншого показника ПОЛ – малонового ді-
альдегіду (МДА) в міокарді показало аналогічний 
напрямок порушень. Цей показник підвищується 
на 83,3 % (p<0,05), 65,0 % (p<0,05), 71,0 % (p<0,05), 
84,7 % (p<0,05) відповідно на 1, 7, 10 і 17 доби АПМ 
та ЕП без введення корвітину відносно контролю, 
що свідчило про активацію процесів вільноради-
кального окиснення (ВРО) (див. рис. 1). Таким чи-
ном, дослідження маркерів ВРО в динаміці фор-
мування кардіоміопатії показало поступову сти-
муляцію процесів ліпопероксидації. Відомо, що 
надмірне утворення продуктів ПОЛ виснажує ан-
тиоксидантну систему. Разом із вивченням пору-
шень прооксидантної системи досліджували особ-
ливості змін антиоксидантного захисту за показ-
никами активності супероксиддисмутази (СОД), 
каталази (КТ), вміст церулоплазміну (ЦП) в міокар-
ді у динаміці формування АПМ та ЕП без корекції. 
Встановлено, що на 1 добу активність СОД зростає 
на 56,96  % (p<0,05), не зазнає змін на 7 добу, а 
далі  – знижується на 10 і 17  доби відповідно на 
65,98 % (p<0,05) і 71,0 % (p<0,05) проти першої гру-
пи тварин. Аналогічно змінювалася активність КТ, 
яка підвищувалася на 66,6 % (р<0,05) на 1 добу та 
не відрізнялася від показників контролю на 
7 добу, а згодом, на 10 і 17 доби, при кардіоміопа-
тії та пародонтиті відбувається її зниження відпо-
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відно на 76,7 % (р<0,05) і 80,8 % (р<0,05) відносно 
інтактної групи білих щурів-самців (див. рис. 1). 
Вміст ЦП зростає на 55,3 % (р<0,05) на 1 добу, не 
зазнає змін на 7 добу, а далі знижується на 68,4 % 
(р<0,05) і 68,4 % (р<0,05) відповідно до 10 та 17 діб 
порівняно з контролем (див. рис. 1). Також у ре-
зультаті біохімічних досліджень на 17 добу фор-
мування адреналінового пошкодження міокарда 
(АПМ) під час перебігу експериментального паро-
донтиту (ЕП) з корекцією корвітином виявили спа-
дання вмісту в міокарді дієнових кон’югатів (ДК) 
відповідно на 35,4 % (p<0,05) проти групи тварин 
на 1 добу (рис. 2). Рівень малонового діальдегіду 
(МДА) в міокарді теж спадав на 27,6  % (p<0,05), 
відповідно на 17 добу АПМ та ЕП з введенням кор-
вітину відносно інтактної групи тварин. Показники 
активності супероксиддисмутази (СОД), каталази 
(КТ), вміст церулоплазміну (ЦП) в міокарді у дина-
міці формування АПМ та ЕП з корекцією корвіти-
ном на 17 добу зростали на 130,1 % (p<0,05), 88,4 % 
(p<0,05), 116,7 % (p<0,05) відповідно, порівняно з 
контрольною групою тварин.
Рис. 2. Рівень продуктів ліпопероксидації та активності антиоксидантної системи в міокарді за умов розвитку 
АПМ при експериментальному пародонтиті без корекції корвітином (% порівняно з контролем).
Рис. 1. Рівень продуктів ліпопероксидації та активності антиоксидантної системи в міокарді щурів за умов 
розвитку АПМ при ЕП без корекції корвітином (% порівняно з контролем).
0%
50%
100%
150%
200%
250%
ДК МДА СОД КТ ЦП 
Контроль 
17-а доба АПМ і ЕП без корекції 
17-а доба АПМ і ЕП з корекцією 
0%
50%
100%
150%
200%
250%
1 доба 7 доба 10 доба 17 доба 
Контроль 
ДК 
МДА 
СОД 
КТ 
ЦП 
Висновки. При пародонтиті на тлі адреналі-
нового пошкодження міокарда без корекції кор-
вітином визначення маркерів ВРО (ДК і МДА) та 
АОС (СОД, КТ, ЦП) в міокарді показало поступову 
стимуляцію процесів ПОЛ та компенсаторне зро-
стання активності досліджуваних ферментів з на-
ступною депресією антиоксидантного захисту, 
особливо на 10 і 17 доби формування поєднаної 
патології, що вказує на розвиток оксидативного 
стресу. Разом з введенням корвітину під час по-
єднаної патології показники відрізняються, а 
саме – маркери ВРО (ДК і МДА) та АОС (СОД, КТ, 
ЦП) в міокарді показали кращі результати проце-
сів ПОЛ, порівняно з експериментальними група-
ми тварин з ЕП і АПМ на 17 доби дослідження, 
яким він не вводився, та спостерігається поступо-
ва стимуляція системи антиоксидантного захисту 
і зниження продуктів ПОЛ. Препарат Корвітин за-
побігає подальшому розвитку дисбалансу анти-
оксидантної системи, обмежуючи запальні реак-
ції. Цей ефект може бути викликаний антиокси-
дантними властивостями вказаного препарату.
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ЗНАЧЕНИЕ ПРОЦЕССОВ ЛИПОПЕРОКСИДАЦИИ И АКТИВНОСТИ АНТИОКСИДАНТНОЙ 
СИСТЕМЫ В МИОКАРДЕ В УСЛОВИЯХ РАЗВИТИЯ АДРЕНАЛИНОВОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ 
МИОКАРДА ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ПАРОДОНТИТЕ И КОРРЕКЦИЯ  
ИХ НАРУШЕНИЙ КОРВИТИНОМ
©О. Т. Городецький, М. С. Регеда 
Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого
РЕЗЮМЕ. Значение процессов липопероксидации и активности антиоксидантной системы являются факто-
рами, которые могут влиять на развитие и прогрессирование как адреналинового повреждения миокарда (АПМ), 
так и пародонтита. Однако в литературе мы не нашли сообщений о значении таких показателей как диеновые 
конъюгаты (ДК), малоновый диальдегид (МДА), супероксиддисмутаза (СОД), каталаза (КТ) и церулоплазмин (ЦП) 
при сочетании АПМ и пародонтита, а также о методах их коррекции корвитином.
Цель – оценить значение показателей липопероксидации и активности антиоксидантной системы в миокар-
де в условиях развития адреналинового повреждения миокарда при экспериментальном пародонтите до и по-
сле коррекции корвитином.
Материал и методы. Опыты проведены на 54 белых крысах-самцах, которых поделили на шесть групп (по 
9 животных в каждой). Первая – контрольная, вторая, третья, четвертая и пятая – группы животных с АПМ во вре-
мя течения экспериментального пародонтита (ЭП) соответственно на 1, 7, 10 и 17 сутки эксперимента без коррек-
ции корвитином, шестая группа соответственно на 17 сутки – животные с АПМ во время течения ЭП с коррекцией 
корвитином. Во время эксперимента забирали ткань миокарда крыс и оценивали содержание диеновых конъю-
гатов (ДК), малонового диальдегида (МДА), супероксиддисмутазы (СОД), каталазы (КТ), церулоплазмина (ЦП).
Результаты. У животных с сочетанной патологией АПМ и пародонтитом без коррекции корвитином резуль-
таты показали повышение показателей диеновых конъюгатов и малонового диальдегида и угнетение показате-
лей супероксиддисмутазы, каталазы и церулоплазмина. А при этих объединенных патологиях с их коррекцией 
корвитином установлено обратное – снижение показателей диеновых конъюгатов и малонового диальдегида и 
увеличение супероксиддисмутазы, каталазы и церулоплазмина.
Вывод. У подопытных крыс с совмещенным ходом АПМ и пародонтитом происходит интенсивное развитие 
оксидативного стресса, который может быть проявлением усиления двух соединенных патологий, особенно без 
коррекции корвитином. А коррекция препаратом с антиоксидантными свойствами показала уменьшение разви-
тия оксидативного стресса, повышение процессов антиоксидантной защиты и снижение накопления продуктов 
перекисного окисления липидов (ПОЛ).
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: адреналиновое повреждение миокарда; пародонтит; корвитин; антиоксидантная сис-
тема.
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SIGNIFICANCE OF LIPOPEROXIDATION PROCESSES AND ACTIVITY OF ANTIOXIDANT 
SYSTEM IN THE MYOCARDIUM UNDER THE CONDITIONS OF DEVELOPMENT  
OF ADRENALINE MYOCARDIAL DAMAGE DURING EXPERIMENTAL PERIODONTITIS  
AND CORRECTION OF THEIR DISORDERS WITH COVARIATE
©O. T. Horodetskyy, M. S. Regeda
Danylo Halytskyi Lviv National Medical University
SUMMARY. The significance of lipid peroxidation and antioxidant activity are some of the factors that can affect the 
development and progression of both adrenaline injury of myocarditis (AIM) and periodontitis. However, in the literature, 
we found no reports of value indicators such as diene conjugates (DC), malondialdehyde (MDA), superoxide dismutase 
(SOD), catalase (CT) and ceruloplasmin (CP) under AIM comorbidity and periodontitis, and methods of correction of 
corvitin.
The aim of the study – to evaluate the values of lipid peroxidation and antioxidant system activity in the myocardium 
under the conditions of epinephrine myocardial damage during experimental periodontitis before and after corvitin 
correction.
Materials and Methods. Experiments were conducted on 54 white male rats, which were divided into six groups 
(9 animals in each). Group 1 – the control, groups 2, 3, 4 and 5 – the group of animals with AIM during the course of 
experimental periodontitis (EP), accordingly, in the 1-st, 7-th, 10-th and 17-th days of the experiment without correction 
of corvitin and group 6, accordingly, on the 17-th day – animals with AIM and during EP with the course of correction of 
corvitin. During the experiment, the tissue of the myocardium of rats was collected and evaluated the content of diene 
conjugates (DC), malonic dialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD), catalase (CT), ceruloplasmin (CP) was measured.
Results. In animals with a combined pathology of AIM and periodontitis without correction of corvitin, the results 
showed an increase in the indications of diene conjugates and malonic dialdehyde and decrease of superoxide dismutase, 
catalase and ceruloplasmin. And with these combined pathologies with their corvitin correction established the 
opposite – a decrease in the indices of diene conjugates and malonic dialdehyde and the growth of superoxide dismutase, 
catalase and ceruloplasmin.
Conclusion. In experimental rats with a combined course of AIM and periodontitis there is a more intensive deve-
lopment of oxidative stress, which may be a manifestation of the strengthening of two combined pathologies, especial-
ly without correction of corvitin. However, the correction with a drug with antioxidant properties showed a decrease in 
the development of oxidative stress, an increase in the antioxidant protection and a decrease in the accumulation of 
products of peroxide lipid oxidation (PLO).
KEY WORDS: adrenaline injury of myocarditis; periodontitis; corvitin; antioxidant system.
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